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전문성과 다양성을 갖춘 경영진

만성 난치성 혈관질환 중심의 신약 개발 파이프라인

임상 진입 약물 개발 현황

1. 큐라클 소개
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전문성과 다양성을 갖춘 경영진

SCI 논문 225건, 특허 15건, 기술이전 3건

Founder CEO

권영근 이사회 의장 유재현 대표이사/사장

신약&바이오연구본부 / 상무

이원일
• 서울대학교 약학대학 박사
• 대원제약 신약연구부 이사
• 제일약품 신약연구부 책임연구원
• 젬백스앤카엘 연구개발본부 이사
• C&C 신약연구소 책임연구원

전략기획실 / 상무

최재진
• 서강대학교 경영학 석사
• 한독 Head of Commercial Excellence
• 한국엘러간 영업본부/C.E. Head
• 바이엘 코리아 전략기획/Marketing 

Excellence 관리자
• 한국얀센 마케팅 팀장

연구개발본부 / 이사

표정인
• 연세대학교 이학박사(의약화학)
• ㈜인트론바이오테크놀로지 팀장
• 삼육대 특임교수
• KIST, 박사 후 연구원(당뇨병 치료제, 

항히스타민제, 요실금 치료제 등 )

임상개발본부 / 이사

김판경
• 경북대학교 의학과 석사
• 유영제약 임상팀장
• 현대약품 임상팀장
• 한미약품 임상팀장
• LG생명과학 Clinical Study Leader

사업개발본부 / 상무

김정한
• UC 버클리, 경영학 석사
• 동화약품 사업개발, 글로벌 마케팅
• 셀트리온 사업개발팀 팀장
• 한국BMS 마케팅 팀장
• Bayer 투자분석가, 미국



만성 난치성 혈관질환 중심의 신약 개발 파이프라인

6*DME 임상진행상황 및 결과에 따라 변경될 수 있음



임상 진입 약물 개발 현황
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당뇨병성 신증 CU01
항산화, 항염중, 항섬유화

당뇨병성 황반부종 CU06
항혈관부종, 항염증

미국 임상 2a상 진행중
(2022년 10월)

국내 임상 2b상 진행중
(2023년 1월)

글로벌 임상 2a상 IND 제출 예정
(2023년)

면역항암제 병용요법 CU106
종양미세환경 개선 및 혈관누수 방지

미국 임상 1상 완료

유럽 Théa사와
라이선싱 계약 체결

(아시아 제외 전세계 판권)

글로벌 임상 2상
진입 준비 중

글로벌 공동개발
추진 중

습성 황반변성 CU06
항혈관부종, 항염증

궤양성 대장염 CU104
항염증

글로벌 임상 2상 IND 제출 예정
(2023년)

*습성황반변성, 궤양성대장염 개발 일정은 당뇨병성 황반부종 임상 일정과 결과에 따라 변경될 수 있음

습성 황반변성 CU03
항염증, 항산화, 신생혈관생성 억제

국내 임상 2a상 완료
Co-positioning with CU06



CU06: First-In-Class Endothelial Dysfunction Blocker

CU06: Endothelial Dysfunction에 대한 20년 연구의 결실

모세혈관 – 난치성 질환의 병태생리에 핵심적 역할

혈관내피기능장애의 발생 원인 및 악순환

혈관내피기능장애의 결과와 연관 질환

혈관내피기능장애 차단을 통한 치료제의 부재

내피기능장애 차단제 개발 과정

CU06-1004 의 작용기전

CU06: 독성 및 안전성 약리 결과 (GLP 연구)

CU06: 내피기능장애 차단을 통해 여러 질환의 치료제로 개발 가능

2. CU06 개발경과



CU06: First-In-Class Endothelial Dysfunction Blocker
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Novel Molecule
CU06

MOA Indications Clinical Program

- Endothelial Dysfunction Blocker
- Orally administered small molecule

- Specifically acts on endothelial cells
- Switches endothelial cell stress fiber 

induced by VEGF and other endothelial 
activators to cortical actin ring structure

- Inhibits loss of cell-to-cell junction and 
degradation of junctional proteins in the 
membrane

- Protects the endothelial barrier by
restoring damaged endothelial cells

- Diabetic Macular Edema / Wet-AMD
- Ulcerative Colitis
- Immuno Oncology combination

- Diabetic Macular Edema 
Phase 2a (US) FPI, Dec 2022

- Ulcerative Colitis
Phase 2 (US) IND to be submitted in 2023

Stroke (IR injury)

DME, Wet-AMD,
Diabetic Retinopathy



CU06: Endothelial Dysfunction에 대한 20년 연구의 결실
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1986

Discovery of Endothelial-
Derived Relaxing Factor
Nobel Prize in Medicine

1998

Discovered the clinical utility 
of Endothelial Dysfunction

Introduction of 
Endothelial Dysfunction 

2003

2005

Discovery of Endothelial dysfunction

Curacle’s R&D on Endothelial Dysfunction

Beginning of 
Curacle’s basic 
research on ED 2011

당뇨병성 망막변증
에 대한 효과 입증

2020

8가지 질환에
대한 효과 입증

2021 2022

Phase 1 
(US)

POC 
(US)

PubMed에서
“Endothelial Dysfunction 검색 결과”



모세혈관 – 난치성 질환의 병태생리에 핵심적 역할
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혈관내피기능장애의 발생 원인 및 악순환
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Rac1 : 혈관 안정화와 관련된 신호물질 RhoA : 혈관 불안정화와 관련된 신호물질 IKK : 염증반응과 관련된 세포 내 효소복합체(IkB kinase)
NF-Kb : 염증반응, 면역체계 조절 등에 관여하는 물질



난치 질환의 핵심 병인기전인 모세혈관 내피기능장애
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(노화, 당뇨, 감염 등)



혈관내피기능장애 차단을 통한 치료제의 부재
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•DME

(당뇨병성 황반부종)

•wet AMD

( 습성 황반변성)

Hereditary Angioedema

( 유전성혈관부종)

Myocardial Infarction

(심근경색)

NASH

(비알콜성 지방간)

Stroke

(뇌졸중)

Acute Lung Injury

(급성폐손상)

Ulcerative Colitis

(궤양성 대장염)

Immuno-Oncology  

Combination

(면역항암제병용)

Diabetic Neuropathy

(당뇨병성 신증)

*Retina 질환의 경우



혈관내피기능장애 차단제 개발 전략 (SOLVADYS® Strategy )
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EC : Endotherial Cell

LPS, VEGF, Thrombin, Histamine : 내피 세포장벽 파괴를 유도하는 염증매개물질
사이토카인 : Il-1β , Il-17, MCP-1



동물 모델에서의 효과 확인

내피기능장애 차단제 개발 과정 (스크리닝 → 합성 → In-vitro → 동물모델 효과 확인)
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1단계 스크리닝 2단계 스크리닝 3단계 스크리닝 4단계 평가

내피세포 생존 평가 내피세포 액틴 구조
및 연접 안정화 & 

투과성 평가

내피 세포 염증 억제
평가

다양한 활성인자에 대
한 차단효과 검증

NF-κB DAPI Merged

VE-Cad

F-
actin

Merge

Con BK 1004+BK

Bioorg Med Chem 2010
Arch Pharm Res 2012 
Eur J Med Chem 2014

활성 있는 천연 화합물의 구조 및 활성
분석을 기반으로 화합물을 합성

✓ 내피세포 사멸 저해

✓ 다양한 유도인자에 대한 과투과성

차단

✓ 내피세포 연접 안정성 회복

✓ 염증 억제

✓ 혈관 정상화 유도

✓ 내피세포 노화 지연

디자인 및 합성

In vitro

-다양한 혈관 질환 모델

디자인 및 합성



내피기능 장애 차단제 CU06: Mechanism of Action

17CU06-1004 = CU06



CU06의 작용기전에 대한 큐라클의 연구논문
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효능 내피세포 유형
활성인자
또는 조건

관련 신호전달기전 관련 논문

세포사멸 억제
HUVEC, HREC, 

HBMEC, HCMEC
혈청 제거 AKT, eNOS 활성화

Bioorg Med chem 2010
J Urol 2016
EMM 2022

과투과성 억제
HUVEC, HREC, 

HBMEC

VEGF, Bradkynin, 
Histamine, IL-1β, IL-17, MCP-1, 

Thrombin, 
TNF-α, H2O2

cAMP 활성화
Rac1 활성화 및 RhoA 억제

Cortactin 인산화
세포내 Ca2+ 억제

Eur J Pharmacol 2011
BBRC 2013

J neuroinflam 2017
Frontier in Immuno 2022

내피세포 연접 안정화 HUVEC, HBMEC

VEGF, Bradkynin, 
Histamine, IL-1β, IL-17, MCP-1, 

Thrombin, 
TNF-α, H2O2

VE-cadhein 인산화 억제 부착(AJ)연접
및 밀착(TJ)연접 단백질 분해 억제

Eur J Pharmacol 2011
BBRC 2013

J neuroinflam 2017
Frontier in Immuno 2022

Cortical actin ring 
구조 유지

HUVEC, HBMEC

VEGF, Bradkynin, 
Histamine, IL-1β, IL-17, MCP-1, 

Thrombin, 
TNF-α, H2O2

cAMP 활성화
Rac1 활성화 및 RhoA 억제

Cortactin 인산화
세포내 Ca2+ 억제

BBRC 2013
J neuroinflam 2017

염증 억제 HUVEC, HBMEC IL-1β, TNF-α, LPS

NF-κB 활성화 억제
접착 단백질(ICAM-1, VCAM-1) 발현

감소
염증 세포 부착 억제

J neuroinflam 2017
J Mol Med 2020

Frontier in Immuno 2021

항산화 HUVEC, HBMEC IL-1β, TNF-α, H2O2
J neuroinflam 2017
Submission 2022

내피세포 노화 방지 HUVEC, HBMEC 장기간 계대배양, H2O2 β-galatosidase 및 p16, p21 감소 Submission 2022

• HUVEC (Human umbilical vein endothelial cells) : 탯줄 혈관으로부터 유래된 내피세포
• HREC (Human Retinal Endothelial Cells) : 인간 망막혈관으로부터 유래된 내피세포
• HBMEC (Human Brain Microvascular Endothelial Cells) : 인간 뇌 모세혈관으로부터 유래된 내피세포
• HCMEC (Human Cardiac Microvascular Endothelial Cells) : 인간 심장 모세혈관으로부터 유래된 내피세포



CU06 작용기전 1: 내피세포 과투과성 차단
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Method: Transwell FITC permeability
TEER(Transendothelial electrical resistance) 

Cell: HUVECs & HBMECs

FITC-Dextran Permeability : 형광물질로 세포의 과투과성 측정. 낮을수록 접합 유지 상태 TEER : 세포접합성을 전기저항도로 측정. 전기저항성 높을수록 접합 유지 상태
1004 = CU06



CU06 작용기전 2: 혈관 누수 차단 (다양한 동물 모델)
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D1 D2 D3 D4

IL-2 (75000U)/ 
3 times a day

IL-2 (75000U)/
1 time a day

Vehicle or 1004 
(10mpk)

After 2hr
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PBS LPS LPS+CU06-1004

✓ Bradykinin-induced “Hereditary angioedema“ ✓ LPS-induced Acute Lung Injury

✓ I/R injury in brain ✓ IL-2-induced vascular leakage syndrome

E.B. extravasation : 염색을 통한 혈관 누수 실험 LPS : 그람음성균의 세포벽 구성 요소로 염증 유발 물질 Evans blue : 염색 물질 I/R injury : 허혈/재관류(심혈관계 질환) 손상
1004 = CU06



CU06 작용기전 3: 염증 억제 작용 (NF-κB 활성화 억제)
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Inhibition of ‘IL-1β–induced NF-κB activation’ 
by CU06- 1004
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scale bar: 2μm

Inhibition of ‘LPS–induced infiltration of inflammatory cells’ 
by CU06-1004

NF-κB DAPI Merged

IL-1β : NF-kB를 활성화시켜 염증 유발 ß-actin & PCNA : 실험의 정확도 평가 Relative luciferase activity : 유전자 발현도를 보는 실험 CU06-1004 = CU06  



CU06 작용기전 4: 비정상적 혈관신생 차단
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Vehicle CU06

Inhibition

Oxygen induced retinopathy (OIR)

Experimental group: Vehicle and CU06

P0~P7: Room air

P7~P12: 75% oxygen

P12~P17: Room air (Vehicle and CU06 daily injection)

P17: Sacrifice and retina dissection

Injection volume: 20μL

- CU06: Oral administration (10mg/kg)

- Vehicle: Oral administration (Olive oil)
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**P=0.0026

CU06 injection

Pathologic NV area : 맥락막(안구벽의 중간층을 형성하는 막)의 혈관신생 구역 Vaso-obliteration area : 과산소에 노출되어 생기는 망막혈관의 수축



CU06: 독성 및 안전성 약리 결과 (GLP 연구)

No Toxicity observed 
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CU06: 내피기능장애 차단을 통해 여러 질환의 치료제로 개발 가능
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우수한 증상개선 효과

Allergy, CU06-1004 in HAE in press
J inflamm., CU06-1004 in ALI, submitted
Eur J Pharma., CU06-1004 in DME in press

* CU06-1004 = Sac-1004
* Species: Mouse, Rat, Dog, Pig

Stroke (IR injury)

DME, Wet-AMD,
Diabetic Retinopathy



[CU06] 당뇨병성 황반부종 및 습성 황반변성

[CU104] 궤양성 대장염

[CU106] 면역항암제(병용)

[CU01] 당뇨병성 신증

[CU03] 습성 황반변성

Oncology 파이프라인(CU04,CU05)

3. 글로벌 차세대
혈관질환 파이프라인



• 당뇨병성 황반부종 (DME)

• 습성 황반변성 (Wet-AMD)

CU06



[CU06] 당뇨병성 황반부종/습성 황반변성의 병태생리와 치료법

병태생리1 표준 치료2

약물명 상품명 타겟 투여경로

Ranibizumab Lucentis VEGF-A

안구내 직접주사
Aflibercept Eylea VEGF-A, PIGF

Brolucizumab Beovu VEGF-A

Faricimab Vabysmo VEGF-A, Ang-2

* Source: AMD Treatment Guidelines, Dept. of Ophthalmology, Harvard Medical 
School

*

미충족 의료 수요3

**

** Source: Eye (2015) https://doi.org/10.1038/eye.2015.48

27



[CU06] 동물모델에서 우수한 효능 입증

CU06의 우수한 신생혈관 생성 억제 효과 (비글견모델)4

CU06(경구 투여) 48%* CU06 투약 후 신생혈관 생성억제

*Head-to-Head 연구 결과 아님

질
환
모
델

C
U
0
6
 

투
약

28Fluorescein intensity : 혈관의 신생 정도를 영상화하기 위한 염색 방법. 낮을수록 신생혈관 생성 억제



[전체 시장]
• 주요 7개국 : 미국, 
EU 5국, 일본

[CU06] 고령화 및 당뇨병 증가에 의해 폭발적인 시장 성장 예측

시장 현황 및 전망5

[당뇨병성 황반부종]
• 2021년 :  5.4 B USD
• 2031년 : 11.1 B USD 
• CAGR  :  8.2 %

[습성 황반변성]
• 2021년 :  7.4 B USD
• 2031년 : 22.9 B USD 
• CAGR  :  12 %

Source: Global Data Market Forecast 2021–2031, 2022
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Théa 판매 예측 및 예상 시장 점유율 (%)6
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Source:  Théa Open Innovation’s Consulting in 2021
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Théa 판매예측 시장점유율

보수적인 시장점유율 예측에도 불구하고 높은 시장성 기대
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[CU06] CU06 출시로 인한 치료 패러다임의 변화

30

환자 모니터링 경구용
Endothelial Dysfunction 
Blocker

위 이미지는 실물과 다를 수 있습니다

안구내 직접 주사제



[CU06] 2a상 결과에 따른 CU06 약물 개발 전략 (후기임상)

31

경구용
Endothelial Dysfunction 
Blocker

안구내 직접 주사제

치료효과 가정 CU06 > 주사제
(동물실험결과)

CU06 =< 주사제 CU06 << 주사제

CU06 약물 개발 전략 CU06 : 주치료제
CU06으로 우선 치료 후

효과 부족 환자들은
주사제로 step up

• 병용투여 요법
• 적응증 확장
(mild to severe)



[CU06] 2021년 10월 Théa 로의 License Out(아시아 제외 Global)

32

RIGHT 
CUSTOMER

Technology Licensing and Collaboration on Development

2 Bil USD  deal amount

Global (ex. Asia)

RIGHT 
CUSTOMER

• CU06 의 당뇨병성 황반부종/습성 황반변성에 대한 기술 이전(2021.10.27)

• 임상개발 및 상업화에 대한 협력

• 떼아 : 글로벌 과학자문단 구축, 2상 임상을 위한 제반비용 부담

• 큐라클 : 임상연구 진행, 상업화 과정

• Upfront     :     6   M USD

• Milestone  : 157.5 M USD

• Royalty     :  8% of net sales (떼아 판매예측 기준, 10년간 약 1.85 B USD)

• 떼아 : 아시아를 제외한 전 세계 지역

• 큐라클 : 아시아 지역 판권에 대한 추가 L/O 진행 중
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Théa: 150 years dedication to ophthalmology

Global Presence 

70 
countries

Full Range of Product / 
All area of  Ophthalmology

> 200
• Cornea: allergy, dry eye etc
• Glaucoma
• Retina
• Ocular infections
• Eye surgery

Fast Growing

One of the Global Leaders in Ophthalmology Market

>10 %
CAGR (2011~2021)

Source: https://www.laboratoires-thea.com/



Partner Indication Technology Pipeline R&D Status

큐라클(한국)
• 당뇨병성 황반부종
• 습성 황반변성

저분자 화합물 CU06
당뇨병성 황반부종 임상2a상 진행 중(2022.09)
예상 완료 시기 : 2023년 말

올릭스(한국)
• 건성&습성 황반변성
• 망막하 섬유증&습성 황반변성
• 망막색소변성증

siRNA
(짧은 단백질 간섭)

OLX301A
OLX301D

임상1상 IND 승인(2022.08)

Coave(프랑스)

• 망막색소변성증
유전자 치료
(AAV-Ligand 접합 플랫
폼)

CTx-PDE6b 

임상1/2상 진행 중(2017.11))
예상 완료 시기
2022.01- 개시
2026.12 – 종료

Nevakar(미국)
• 망막색소변성증 – 유전성 망막이영

양증
AAV-Ligand 접합 플랫
폼

NVK-002
임상3상 진행 중(2025년 상용화 예상)

Ripple(캐나다)

• 당뇨병성 황반부종
• 망막정맥폐쇄
• 비감염성 포도막염

IVT(덱사메타손 방출 임
플란트)

IBE-814 IVT

임상2상 진행 중 (2020.10)
예상 완료 시기
2022.04 – 개시
2023.06 – 종료

Remarks
* : 희귀질환
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Théa: 안과영역 리더십을 위해 5가지 적응증에 걸쳐 포트폴리오 확보

source : https://www.laboratoires-thea.com/, https://clinicaltrials.gov/ct2/home, accessed on Jan 19, 2023

경구

안구내
주사

*
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[CU06] 당뇨병성 황반부종(DME) 미국 임상2a상 FDA 승인 및 개시

Completed 
Phase 1(US) 
in June 2022 
without SAE

Twice a day (12 hours interval), 7 days

IND for Phase 2a 
(US) 

Approved 
in Sept 2022

First Patient In
(US)

in Dec 2022
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[CU06] 글로벌 임상2a상 SAB (Scientific Advisory Board) 
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[CU06] 미국 임상2a상 시험 디자인 및 진행과정 (DME)

Phase 2a Study to Evaluate the Efficacy and Safety of CU06-1004 for 12 Weeks : 당뇨병성 황반부종(DME) 환자 대상

*[Stratification factor] Treatment-naïve (50%) : Non-treatment-naïve (50%) = 1:1

Screening Treatment Period Follow up

V2
Baseline

시험군 1, n=20

Randomization

V4
(8W±7D)

V5 / ET 
(12W±7D)

V6
(16W±7D)

V1
(-28D)

시험군 2, n=20

시험군 3, n=20

• Protocol No.: CU06-RE-P2A-01

• ClinicalTrials.gov Identifier: NCT05573100

CU06-1004 100mg, QD

CU06-1004 200mg, QD

CU06-1004 300mg, QD

V3
(4W±7D)

연구자 미팅

첫 환자 등록
(2022-12-21)

중간 분석

CSR

마지막 환자 등록

데이터 분석

임상연구 마일스톤* Randomized, Open-label, Parallel-group, Multi-center Phase 2a Study

ET : End of Treatment



Clinical Trial Timeline 
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당뇨병성 신증 CU01
항산화, 항염중, 항섬유화

당뇨병성 황반부종 CU06
항혈관부종, 항염증

미국 임상 2a상 진행중
(2022년 10월)

국내 임상 2b상 진행중
(2023년 1월)

글로벌 임상 2a상 IND 제출 예정
(2023년)

면역항암제 병용요법 CU106
종양미세환경 개선 및 혈관누수 방지

미국 임상 1상 완료

유럽 Théa사와
라이선싱 계약 체결

(아시아 제외 전세계 판권)

글로벌 임상 2상
진입 준비 중

글로벌 공동개발
추진 중

습성 황반변성 CU06
항혈관부종, 항염증

궤양성 대장염 CU104
항염증

글로벌 임상 2상 IND 제출 예정
(2023년)

습성황반변성, 궤양성대장염 개발 일정은 당뇨병성 황반부종 임상 일정과 결과에 따라 가변적임

습성 황반변성 CU03
항염증, 항산화, 신생혈관생성 억제

국내 임상 2a상 완료
Co-positioning with CU06



What’s NEXT after CU06?



Top Strategy of CURACLE: 적응증 확장을 통한 지속적인 성장

40

42.0%

17.9%

12.9%

12.6%

11.8%

2.8%류마티스 관절염

크론병

강직성 척추염

궤양성 대장염

건선

건선관절염
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단위 : B USD

• 상 품 명 : 휴미라(Humira, adalimumab)
• 성 분 명 : 아달리무맙(adalimumab) , anti-TNF-alfa
• 제 조 사 : 애브비(Abbvie)
• 발매 년도 : 2003년

허가 적응증 / 판매 비율

Source: 하나금융투자 제약 바이오 Overweight, 2019 / Evaluatepharma 2019



면역 항암

심근 경색

급성 폐질환

* 병용 투여

CU06
적응증 확장

뇌졸중

궤양성 대장염

동물실험 효과 입증

• 종양성장억제 및 마우스 생존 연장
• CD8+ T 세포 활성화 및 암세포사멸 촉진
• 종양 혈관의 정상화

동물실험 효과 입증

• 혈관 투과성 예방
• 내피세포 파괴 억제

동물실험 효과 입증

• 심근 괴사 억제
• 부종 방지
• 강력한 염증 억제 효과

동물실험 효과 입증

• 생존율 개선
• 폐 부종 억제
• 폐 조직 염증 억제

동물실험 효과 입증

• 뇌경색 및 부종 감소
• 기저막 단백질의 파괴 예방

동물실험 효과 입증

• 장염 악화 억제
• 조직 손상 및 염증 예방
• 장 혈관의 안정화

41

CU104 & CU106: CU06 후속 적응증

Strategic Prioritization

: 최고 전문가 그룹과 의학적 차별화
가능성과 시장성을 기준으로 우선순
위 결정

유전성 혈관부종



궤양성 대장염 (UC)

CU104
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[CU104] 현존 궤양성 대장염 치료제의 한계 및 시장 현황

▪ 발병률: 연간

10만명당 9~20건

1.제한된 효능: 관해율(Remission rate) * 은 상한선 20~30%를

넘지 않음

2. 금기, 부작용, 약물 불내성(intolerance) 

3. 환자 별 치료효과에 대한 변동성이 높음 (high variables)

Source: Global Data Market Analysis 2019-2029, 2022
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[전체 시장]
• 주요 8개국 : 미국, EU 5국, 일본, 캐나다

치료제 종류 2019

Aminosalicylates 24.4%

Steroids 0.5%

Immunomodulators 8.3%

Anti-TNF-alfa 34.8%

Anti-Interleukin Biologics 3.5%

Anti-Integrins 24.4%

Biosimilars 2.8%

JAK inhibitors 1.3%

S1P Receptor Modulator 0.0%

병태생리1

표준 치료제2

단위 : B USD

시장 현황3

Therapeutic Ceiling

[궤양성 대장염]
• 2019년 :  6.3 B USD
• 2029년 : 11.1 B USD 
• CAGR  :  5.9 %

현재 치료제의 한계4

• 대장의 점막 또는 점막하층에 국한된 염증을
특징으로 하는 원인 불명의 만성 염증성 장
질환

• 반복적인 치료노출에 따라 치료효과가
감소하여 난치성

• 대장암 위험 증가
• 주요 증상으로 몸무게 감소, 복통, 설사, 혈변 침

점액변 등

Source: Global Data Market Analysis 2019-2029, 2022

관해율(Remission rate) : 궤양성대장염을 앓고 있는 환자가 증상이 거의 없는 상태 비율



[CU104] 새로운 개념의 궤양성 대장염 치료제
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Adopted from Carsten Schmidt et al. Frontier in Pharmacology. 2021

Vedolizumab : 다케타 엔티비오(monoclonal antibody) Etrasimod : 화이자

Tofacitinib



[CU104] 다양한 궤양성 대장염 동물 모델에서 효과 입증

45

DSS-induced acute colitis model (short term)

DSS-induced chronic colitis model (long term)

AOM/DSS induced colorectal cancer model

DNBS-induced acute colitis model

IL-10 KO mouse with DSS model

days

CU104 (10, 20 mg/kg) or 5-ASA (100mg/kg)

Evaluation
✓ Body weight
✓ Clinical score by disease activity index (DAI)
✓ Colon length & weight
✓ Histology & Immunohistochemistry
✓ Inflammatory cytokine analysis 

days

*5-ASA (mesalzine, Aminosalicylic acids, Ferring etc)

*Tofacitinib (JAK inhibitor, Pfizer)

*Ozanimod (S1P modulator, BMS)

CU104 (2.5, 5, 10mg/kg) or 5-ASA (100mg/kg) CU104 (1, 5, 10mg/kg) or Ozanimod (1mg/kg)

*analyze inflammation-mediated tumor formation 

CU104 (10mg/kg) or Tofacitinib (30mg/kg)

CU104, Tofacitinib 

or Ozanimod

DSS : 상피세포를 파괴하여 UC 모델 유도 DNBS : 합텐현상을 유도하여 UC 모델 유도 AOM/DSS : 발암물질(AOM)/DSS로 UC 모델 유도 IL-10 KO : 유전자 조작으로 IL-10
을 결핍시켜 UC 모델 유도 Tofacitinib : 화이자 젤잔즈(JAK inhibitor)  Ozanimod : BMS 제포지아(S1P modulator) 5-ASA : 페링 펜타사(Mesalazine)  



[CU104] DSS 유도 급성 궤양성 대장염 모델 (Acute Colitis)

DSS (dextran sodium sulfate) 유도급성궤양성대장염모델1

(A) Body weight loss (B) Stool consistency

(C) Fecal blood (D) Disease Activity Index 
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*Edema= Colon weight/length ratio

Colon length 의 회복

Colon edema 의 감소

46Disease Activity Index : UC의 활성화 정도. 약물의 효과가 있을 경우 낮아짐 Body weight loss : UC로 인한 체중 감소 Stool consistency : 변의 굳기로 설사 증상 측정
Fecal blood : 혈변 정도를 측정하여 UC 중증도 평가 104 = CU104



[CU104] DSS 유도 급성 궤양성 대장염 모델 (Acute Colitis)

Histological scores of colonic tissue4
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Water DSS DSS+5-ASA DSS+CU104

✓ Histological score=Epithelial loss + Crypt disruption + Inflammatory cell infiltration

✓ P value (<0.001  ***; <0.01 **; <0.05 *)
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Histologicl scores of colonic : 상피 손실+크립트 파괴+염증세포 침윤을 종합적으로 평가한 점수. 약물의 효과가 있을 경우 낮아짐 104 = CU104



[CU104] DSS 유도 급성 궤양성 대장염 모델 (Acute Colitis)

Expression levels of cytokines5
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✓ White arrow: colon vessel interruption,  Yellow asterisk: vessel tortuousness
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DSS : 상피세포를 파괴하여 UC 모델 유도 104 = CU104  5-ASA : 페링 펜타사(Mesalazine) 
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[CU104] DSS 유도 만성 궤양성 대장염 모델 (Chronic Colitis)

DSS (dextran sodium sulfate) 유도만성 궤양성대장염모델(Chronic Colitis)1 질병활성지표 (Disease Activity Index) 의경감3

대장길이의 감소2
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49DSS : 상피세포를 파괴하여 UC 모델 유도 104 = CU104
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[CU104] DNBS 유도 급성 궤양성 대장염 모델 (Tofacitinib 비교)

DNBS(Dinitrobenzene sulfonic acid) 유도급성궤양성대장염모델1 질병활성지표 (Disease Activity Index) 의경감3

대장길이증가및부종의감소2
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DNBS-induced acute colitis model

Intrarectal injection of 2% DNBS in 50% ethanol
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Histological scores of colonic tissue4
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DNBS : 합텐현상을 유도하여 UC 모델 유도 Tofa = Tofacitinib(화이자)



[CU104] DNBS 유도 급성 궤양성 대장염 모델 (Ozanimod 비교)

DNBS(Dinitrobenzene sulfonic acid) 유도급성궤양성대장염모델1 질병활성지표 (Disease Activity Index) 의경감3

대장길이증가및부종의감소2
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DNBS : 합텐현상을 유도하여 UC 모델 유도 Oza = Ozanimod(BMS)



CU104(10, 20 mg/kg) or  5-ASA(100mg/kg)

[CU104] IL-10 Knock-Out 마우스 모델에서도 효과 입증

IL-10 KO 마우스 궤양성대장염모델1 질병활성지표 (Disease Activity Index) 의경감3

대장길이증가 및 Histological scores of colonic tissue2

❖ 세브란스병원 소화기내과 천재희 교수님 연구실과 공동연구 진행
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DSS : 상피세포를 파괴하여 UC 모델 유도 Oza = Ozanimod(BMS)  5-ASA : 페링 펜타사(Mesalazine)



[CU104] 장상피세포의 염증 반응 억제
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❖ 세브란스병원 소화기내과 천재희 교수님 연구실과 공동연구 진행

O.D (fold) : 흡광도로 NF-kB 발현율 측정. 낮을수록 염증반응 억제 RLU (fold) : 형광도로 IRF 발현율 측정. 낮을수록 염증반응 억제 HCT116 : NF-Kb, IRF를 담고 있는 인체
상피세포 Tofa = Tofacitinib(화이자)  5-ASA : 페링 펜타사(Mesalazine)
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[CU104] Summary

• 성장하는 시장(약 14조, 2029)과 높은 미충족 의료수요

• CU104의 뛰어난 차별성
✓ 혁신적인 치료 개념(first-in-class) – 혈관내피기능장애 차단
✓ JAK, S1P에 대해 최소한 동등이상의 효과(동물연구)
✓ 비임상/임상 연구에서 검증된 안전성으로 장기투여에 적합
✓ 경구용으로 주사제인 마켓리더와의 차별화(vs. 레미케이드, 휴미라, 킨텔렉스)

• *2023년 FDA에 IND 제출 예정

• 궤양성 대장염에서의 효과가 검증될 경우 크론병으로 확장가능
✓ 크론병 시장 규모 (약 24조, 2029)

시장규모: Global Data
* CU06 임상진행상황과 결과에 따라 변경될 수 있음



면역항암제와의 병용요법

(종양미세환경 개선)

CU106
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[CU106] 면역항암제

2 시장크기

▪ 2025년까지 약 67조원 규모의 시장 형성 예상 (전체 항암제 시장의 약 25%)

1 면역항암제

▪암세포를 직접 공격하는 기존의 항암제와는 달리, 면역항암제는 암세포 주변의 면역세포의 기능을 강화 시켜서 암세포를 공격하게 함
▪단독요법 또는 병용요법 사용

Cancer 
Immuno
Therapy

Interleukins: IL-2 (Proleukin), IL-7, IL-12

T-cell adoptive transfer: CAR-T (Kymria)

Immuno-activators

Immune checkpoint inhibitors [1] Anti-PD-1 Ab: Cemiplimab (Libtayo), Pembrolizumab (Keytruda), Nivolumab (Opdivo)
[2] Anti-PD-L1 Ab: Atezolimumab (Tecentriq), Avelumab (Bavencio), Durvalumab (Imfinzi)
[3] Anti-CTLA4 Ab: Ipilimumab (Yervoy)

Adaptive cellular Therapy

Other therapy

Adaptive Cellular Therapy : 세포면역요법으로 종양을 제거하기 위해 면역세포를 사용하는 치료 Immune Checkpoint Inhibitor : 면역관문 억제제. 인체의 면역기능을 활
성화
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[CU106] TME 개선을 통해 면역항암제와의 효과 증대

면역항암치료

•종양미세환경(TME, Tumor MicroEnvironment)은

종양의 진행 과 약물 내약성을 일으키는 주요

원인으로, 비정상적인 종양혈관 기능이 혈관밀도를

낮추고 구조적인 장애를 유발하여 항암치료효과를

제한하는 역할을 함

•CU106이 종양 혈관의 이상 및 누출로 인한 약물 전
달 장애를 개선할 수 있음

•CU106 이 혈관기능을 정상화하여 면역을 억제하는 종
양미세환경을 면역을 지원하는 종양미세환경으로 재
편할 수 있음

종양 미세환경1

CU106과 면역항암치료제의 병용으로 항암효과 증대2

면역항암치료에서의 CU106의 역할

CU106 CU106 + αPD-1αPD-1대조군



[CU106: 1 mpk, IV, mouse MC38 colon cancer model]

(1004 corresponds to 
CU106)
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[CU106] Anti-PD1과의 병용투여로 항암 효과 증대

‘CU106 + αPD-1’ improved tumor vascular normalization and 
decreased hypoxia & abnormal vessel density

‘CU106 + αPD-1’ improves tumor specific CD8+ T cell response in spleen and tumor 
tissue (secretion of IFNγ → upregulation of PD-L1 expression by regulating STAT1)‘CU106 + αPD-1’ promotes accumulation of CD8+ T cells and apoptosis in tumors

‘CU106 + αPD-1’ inhibits tumor growth (colon cancer) and extends 
mouse survival

1 2

43
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[CU106] IL-2의 부작용을 줄이고 TME를 개선함으로써 효과증대

❖ IL-2 as an anti-cancer therapy
▪면역 반응에 관여하는 림프구의 활동력 조절

▪중대 부작용 : Vascular (capillary) leak syndrome

Kidney Int. 2017 Jul;92(1):37-46.

❖ Advantages of CU106 in combination with IL-2 combination
▪항암효과 상승과 부작용 감소→ therapeutic window 확장

[1] CU106 & IL-2 combination enables high dose treatment of IL-2
- Help only the proliferation of effector T cells and NK cells

[2] CU106 & IL-2 combination increases safety 
- May extend treatment period
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[CU106] Summary

• 면역항암제의 사용이 증가하고 있음에도 불구하고, 효과와 안전성 개
선에 대한 요구 존재 (전 세계적으로 3,000건 이상의 병용 임상연구 진행)

• CU106의 뛰어난 차별성
• 혁신적인 치료 개념 (first-in-class) – TME 개선을 통해 면역항암 효과 증대
• IL-2, anti-PD1과의 병용요법으로 효과 입증 (동물연구)
• IL-2의 혈관 누수 부작용 직접 개선
• 비임상/임상 연구에서 검증된 안전성

• 글로벌제약사와의 공동개발 전략

• 면역항암제외의 다양한 항암제와의 병용으로 인한 효과 증대에 대한
연구로 확장 가능



당뇨병성 신증

CU01
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[CU01] 당뇨병성 신증 치료제

정의1

미충족 의료수요2

작용기전3

Nrf2 : 항산화 반응을 조절하는 인자. 활성화되면 산화 스트레스를 감소하고 전염증성 신호전달을 억제하여 염증 해소를 촉진 TGF-β/Smad3 : 활성화되면 섬유화가 진행되는
인자 FAS분석 : 무작위 배정된 대상자 중 제외사유가 정당한 최소한의 대상자들을 제외한 분석군
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[CU01] 당뇨병성 신증 치료제 - 임상 2b 계획

Study Title
A multi-center, randomized, double-blinded, placebo-controlled, parallel Phase IIb clinical trial for the efficacy 
assessment and safety evaluation by treating CU01-1001 for 24 weeks in type 2 diabetic nephropathy patients with 
albuminuria

Inclusion/Exclusion 
Criteria

• Type 2 Diabetes
• ACEi or ARB use at least 8 weeks before the screening
• 200 mg/g ≤ uACR ≤  1000 mg/g

Study Design

A multi-center, randomized, double-blinded, placebo-controlled, parallel Phase IIb clinical trial

Subject Number N=240 (3 groups: low dose/high dose/placebo, 80 subjects/group )

Primary Efficacy 
Outcome 

• Change in urine albumin creatine ratio (uACR) at 24 weeks 

ACEi : ACE 를 억제하여 혈압을 낮추고 혈압의 상승으로 인한 신장의 기능저하를 개선 uACR : 뇨중 알부민 크레아티닌 비율로 30mg/g 미만이 정상뇨



Others
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[CU03] 습성 황반변성 치료제 - 임상 2a상 종료
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Oncology Pipeline - 신약 후보물질 탐색

CBP/EP300 BRD : 잠재적인 항종양 표적으로 혈액암 및 전립선암 등에서 과발현 또는 변이가 발생하는 유전자 TREG 세포 : 종양에서 면역회피를 증진시키는 기능 c-Myc : 
특정 조직에서 종양의 발생, 발달 및 진화와 중요한 관계가 있는 유전자 Pi3K-AKT 저해제 : 종양세포에서 활성화 되어 있어 항종양 표적인 신호전달계



큐라클의 비전 & 성장 로드맵

요약 재무제표

큐라클 성장전략
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큐라클의 비전 & 성장 로드맵
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요약 재무제표

재무상태변동표 손익계산서

(단위: 백만원)

구분 2019 2020 2021 2022

유동자산 13,649 10,735 46,522 33,407 

비유동자산 1,875 1,952 19,007 22,251 

자산총계 15,524 12,687 65,529 55,657 

유동부채 321 5,262 2,384 1,371 

비유동부채 29,968 699 8,128 8,116

부채총계 30,289 5,961 10,513 9,487 

자본금 1,773 5,475 6,844 6,923 

자본잉여금 0 45,989 99,848 101,263 

기타자본 1,291 1,718 1,650 2,597 

이익잉여금 (17,828) (46,456) (53,325) (64,613)

자본총계 (14,765) 6,726 55,017 46,171 

(단위: 백만원)

구분 2019 2020 2021 2022

영업수익 - - 6,255 3,583 

로열티(매출액) - - 6,255 3,583 

매출총이익 NA NA NA NA

판관비 5,734 7,853 13,125 15,565 

영업이익 (5,734) (7,853) (6,870) (11,982)

기타수익 0 22 84 34 

기타비용 (11) (61) 165 85 

금융수익 166 139 363 1,098 

금융비용 (8,410) (20,856) 91 471 

세전이익 (13,989) (28,610) (6,678) (11,406)

당기순이익 (13,989) (28,610) (6,678) (11,406)
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